レツフレル氏症候群の発生機序に関する実験的研究 by 藤島 健一
ホL幌医誌　　8　（1），38～47　（1955）
レツフレル氏症候群の発生機序に関する実験的研究駅1）
　　　　　藤　島　健　一
札幌医科大学小児科教室　（主任 南浦教授）
Experimen七al　S七udies　on七he　Developmen七〇f　I．oefHer，s　Syndrome（1）
　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　By
　　　　　　　　　　　　　　　　KENIcHl　FUJISHIMA
　　　　　　DepaTtment　of　PedicztrQics，　Sapporo　Um’versity　of　Medicine
　　　　　　　　　　　　　　（Ch（ef：　Prof．　K．　A（iNAnttuRA）
　　　　　　　　　　緒　　　言
　1932年及び1936年の2回にわたり，LoeMeri）・2）は，レ
線上一過性の肺浸潤と著明なる血液好酸球増多症を伴な
い，しかも良好なる症状と経過を示す一症候群を記載した。
即ち，Loe田erの報告せる臨床像を要約すれば，経過は2
～3週聞で，不快感と僅かな融点，微熱を認めるも，その
60％は無熱であり，胸部の理学的所見も殆どなく，時に若
干の捻髪音を聴取するにすぎないが，ただ末梢血液に6～
66％の好酸球増多を伴なう軽度の白血球増多が見られ，し
かもその肺の病理所見は，臨床症状並びに経過に比較して
箸明であるが，レ線上の肺陰影は何等特徴ある像を示さず，
一側或いは両側に，1個または数個の陰影を示すに過ぎな
いという。LoeMerはこれらの点から本症は，3～8日で突
然出現し，また消失する一過性の性質のものと考えた。そ
の後の報告においては，本症のA．11ergie性に注目し，本
症は結節性紅斑の病因と同一種類のものと考え，一過性肺
浸潤は，内臓の結節性紅斑に相当して出現すると論じてい
る。
　本症の特徴とするところは
　　1．AUergie性に発症すること。
　　2．肺浸潤は，好酸球によること。
　　3．末梢1血液中にも，好酸球の著明な増多を示すこと
　　　である．
　本症の成因に関しては，多くの人々により報告されてい
る。これを大別すると弐のとおりである。
　1．Privet’Allergie：1936年Enge13）は，　Privetによ
るレ氏肺炎を報告し，初めてレ氏肺炎がAllergie性に発症
する根拠を明かにした。即ちPrivetは水蝋樹の一種で，そ
の開花期即ち5～6月頃になると多数のA々が，Privet－
Cough’と呼ばれる独特の気管支炎に罹患し，特異なる症状
は，白血球と細菌を含有する黄色の喀湊を排出し，レ線像
で1～6日問肺陰影が出現し，しかも血中好酸球心多が，20
～25％認められることで，Engelは，本症が季節的に起る
こと，一過性の肺浸潤を伴なう血中好酸球細胞の増多を来
すことは，本症のAllergie性を示すものであると論じて
いる。
　2．他のAllergie疾患に合併せるもの：血巾好酸球増
多を伴なえる一過性の肺浸潤が，喘息の患者に合併せる例
は，S6derling　（1939）4），　Hausson（1937）5）等の報告があり，
Harkavy（1941）6）は16例の口嵩息と慢性副鼻腔炎のある症
例に，血中及び漿液性滲出液中に高度の好酸球増多を認め
ている。Maier（1943）7）は，レ氏肺炎100例中52例に湿疹，
枯草熱偏頭痛脈管神経性卑炎・葬麻疹等のAU・rgie性
疾患の合併せるを報告，レ肺炎は．，上気道の感染をしばし
ば惹起する細菌に対する過敏症状として発症することを報
告している。またHansen－Pruss（1944）8）は，本症の6例を
報告し，臨床的にも，レ線上でも，肺に特有な変化を示し，
血中好酸球の増多，無熱，烈しい喘息様発作があり，サル
ファ剤に何等反応せず；しばしば上気道感染の病歴のある
こと等の特徴を挙げ，且つ喀疾中には多数の好酸球細胞を
認めたと報告している。Bergstrand（1946）9）も，一過性肺
浸潤と好酸球増多症のある4例の重症喘息轡、者を臨床的
病理解剖学的に研究し，一過性肺浸潤，リウマチ熱，結節
性動脈周囲炎は同一種のものであり，抗原抗体反応が，そ
れぞれ異なった臓器に発症した結果にすぎないと論じてい
る。
　3．熱帯性好酸球増多症：1940年Frimod七一Moellerio）
’ve本論丈は第55回凹目小見科学会総会における南浦教授宿題報告「小見肺炎」の第4篇にあたるものであり，丈蔀省科
　学研究費によった。ここに深甚の謝意を表する。
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等は，レ氏症候群に類似した動野性好酸球増多症を初めて
報曾した。即ち本症は熱帯地方時に印度，シンガポール，
濠州等に見られ，原因は不明であるが，レ線上肺に播種性
陰影が数週問続くこと，しばしば早朝に喘息様の発作のあ
ること，発翻，体重減少，食思不振等あり，1且つ脾臓の肥
大が常に認められ，血液所見として，著明な白血球増多と
好酸球増多があり，最高8万及び80％に達する症例も報
告されている。本症憲者に見られる喘息様発作，血書好酸
球増多，埋骨中に．好酸球細胞の存在する事実は，本症の
A．llergie性を裏付けるものと論じている。
　また，V．P．　De　Zoysal　bは本症とレ氏症候群並びに結節
性関節周囲炎との相関関係についてのべ，何れもAllergie
を基礎とせる所見であるが，ただ血管系の反応の現われの
差異によりかように区別されるものであるとのべている。
　4．置生虫症．：．レ氏肺炎の発症に対して，．寄生虫が非
常に重要な役割を演じているとする報告は多い。即ち濃野
（1922＞：e）は，自から2，000個の蝸虫卵を嚥下し，また他の健
康人にも500個の蝸虫卵を与え，重篤なる肺炎像即ち，発
勲，二二，呼吸困難，頭痛，胸痛等の症状を惹起し，これ
等症状は，2旧聞続き’，殊に濃野自からの実験では，10日
目から晶晶中に血液を混じ，その申に蜘幼虫を認めている。
彼は，本肺炎は蝸幼虫の肺への移行により惹起せるものと
考えている。Wild（1934）等13）は，レ氏肺炎患者14日中4
名の糞便中に蜘虫卵を証明し，Frimodt－Moeller（1942＞10）
も二三を多数含有せるサラダを試食し，試食後8日目に本
症を惹起せしめている。さらにまた，Beck（1942）14）は，本
症の症例において，糞便申に蝸虫卵を証明し；駆虫剤投与
後，急遼に肺浸潤の二二せる例を報告しているeN’emir
（1950）15）も，本症の8例を報告し，7例に寄生虫卵を検出
し，本症の成因は寄生虫感染なりとし，横偲，村上（1952）16）
も，レ氏肺炎の15例を報告，内13例に蛆虫卵を，1例に
蛆虫卵，’．十二指腸虫卵を検出し，駆虫後11例は2週間以内
で肺陰影消失，4例は4週間以内に消失または減弱すと報
告している。またQuintana（1942）17＞も慢性症状と肺浸潤
のある小児に駆虫を施行し，投一年後13日目に肺の所見が
陰性となった症例を経験し，アメリカ十＝：指雪虫の毒素代
謝作用が．本症を惹起するAllergie性因子であるとのべ
ている。他の寄生虫例えば，ブラジル鉤虫もレ氏型の一過
性肺濁閏を起しwright　u．　Gold（1945）18）も，．線虫類の感
染に基づく9例を報告している。さらにSlowey（1944）19）
は，・旋毛虫による気管支炎及び肺問質組織におけるAIIer－
gie性反応の結果，本症を惹起するとのべ，　Grayce（1946＞
20）は，鞭虫症の1例を，Hoff＆Hick（1942）L’1）は，赤痢ア
メーバの1例を，Whitehouse（1947）は有鉤虫による一例
を報告している。
　5．結核症：　レ氏肺炎と結核との関係については，
LoeMerは，本症51例中24例はツ反応陽性であり，これ
等症例中のある例においては，結棲との関連が考えられ，
レ線上の陰影は，結核過敏症の現われである好酸球増多に
関係した早期浸潤であると述べている。同様にSoderling
4）も，結目に感染した患者が，真の結核菌による浸潤でな
く，結複AIIergieの現われとして，一過性に肺に変化を
来したものであると論じている。Hodes＆WoodL’3）は，肺
結援で入院した600名の患者中，175名に血中好酸球増多
が，20～92％に認められ，一般所見も粟粒結核または硅肺
の像であるが，その内69％は，ツ反応陰性，喀門中の結三
三も陰性であったと述べている。しかしながらこれ等175
名の患者の肺の変化が，一時的でない点で，真のレ肺炎と
区別されるべきであると論じている。
　6・その他：Willett＆OPPenheim（1946）24）は，舌虫
様糸状菌による3例を，Elsom（1942）25）は，ブルセラ病1ヒ
．合併せる2例を報告している。
　さらにLoeMer，　Esselier＆Meyer（1952）26）は，筋肉内
に植物油を含んだ薬剤を，また時には植物油を単独に注射
した結果，レ氏肺炎に一致せる一過性の肺浸潤と好酸球増
多症を来せる4例を報告し，その原因として，肺浸潤は
mikro－61embolieに．謔闔芫Nされ，血中好酸球増多は，組
織脂肪分解酵素の活動により惹起された好酸球吸収性炎症
反応の表現として考えられると述べている。
　以上述べたように，血中好酸球増多を伴ない，且つ一過
性の肺浸潤の像を示し，しかも症状経過の軽微なるいわゆ
るLoe珊er氏症候群の症例に関する報告が，多数集積せら
れるに及び，本症が当初LoMerが報告せるような症例の
みに止まらず，さらに重篤像を示し，且つ慢性のものも報
告にされている。この点から，．K：artagenerL’7）は本症をさ
らに次の3型即ち　　　　　　’
　1）Loe田erの記載せる症状軽微なる一過性のもの
　2＞1．oghr－Leon　Kindbergの記載せる急性覧篤なもの
　3）K：artagenerの記載せる極めて慢性iの経過をとるも
　　の
に分類した。私の教ii蟄こおいても酷き’に，2｝に属すると思
われる蝸虫症による極めて重篤な本症を経験し報告した3S）。
　ここにおいて，当小児科教室における，小児肺炎の実験
的研究の一環として，この好酸球性肺炎の存在に着目し，
ことに日常の診療に際し最もしばしば遭遇する蜘虫症にお
いて，本肺炎の発症に関する発生機序を明かにせんとして，
実験的研究を試み，夢（に本肺炎の原因として挙げられる，
Privetの花粉の代りに，他の花粉によっても，同様本症は
惹起せられるものとの考えのもとに，鈴蘭の花粉を用いて
実験を試みた。
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第1編　蜘虫による好酸球性肺炎
　　　に罰する實験的研究
　　　　第1章緒　　言
　本症の原因の一つとして，寄生虫が重要なる役割を演じ
ていることは，前述のとおりであるが，Wild＆Loertseher
】3）は，蜘虫症の揚合にその発育過程申幼虫が肺を通過する
際に浸潤を惹起するとし，またBo・Jsrnan2t＞も全く健康な
者に突然発熱，肺浸潤を起すとともに肋膜炎を伴ない，3
週後に全く平熱となれる3例を報告，その原因として蜘虫
症を拳げ，姻虫が発育し肺を通過する際に起ると論じ，本
邦でも横wa1｛i）は，本症15例中13例に姻虫卵を，1例に姻
虫卵及び十二指腸虫卵を認め，駆虫剤投与後11例は2週
間以内に消失，また2例は著明に減少せりと報告，祖父江
等30）は，44例中13例に寄生虫卵を検出し，また当教室に
おいても，蜘虫症による重篤な症状を呈せる本症の1例を
報告28）した。
　また姻虫卵の入体実験については，濃野12）の報告を初め
長谷川31），清水鋤，高田等粉の墨差があり，何れも肺移行
期に一致して，前癌，喀湊，頭痛，発熱等の症状を認めて
いる。しかしながら，松林34）は，蝸虫感染による症状の発
現について，虫卵から脱薄した幼虫が体内を移行する際に
慮るものであるか，或は腸管に寄生する成虫による毒素の
Allergieとして発現するか不明であるとしている。
　ここにおいて，本症研究の第一歩として，姻虫による好
酸球性肺炎の実験的研究を企図し，以下述べる成績を得た。
　　　　　　　第2章　実駿方法
　　　　　　　　第1節　実感材料
　1）実験動物：健康モルモットを使用す。体重300～
700gのもので，可及的に成績を統一する目的で，飼料は
実験期間申ほぼ同一とした。
　モルモット血液申の好酸球の成績は，従来家の如き異同
がある3「））。
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　かような異同に鑑み，且つ日差による変動をも考慮して，
採血は同一時刻に行った。
　2）実験材料：
　1．蜘虫々体液：人体より駆虫剤により，若くは自然
排池により得た新鮮なAscaris　Lumbricoidesを滅菌生食：
水を以て，充分洗際し，水分を拭い，滅菌乳鉢にて充分に
磨砕し，これに生食：：水を加え，10％の乳剤となし，1昼夜
放置後ガーゼを以て濾過，黄褐色乳濁の特有なる蜘虫臭あ
る乳液を得，この野虫乳液を使用した。
　2．蜘幼虫：蜘幼虫の培養は，高田33）の方法に従った。
即ち上記の方法で得たる生き’た蜘虫干の子宮の膣に回る末
端部約2cmを勢り，内容たる受精卵のみ，火焔焼却殺菌
せるグラス上に押し出し，箆にて平坦に薄く展べ，これを
大型シij　・一レに約め，グラスの2β部迄，1％のホルマリ
ン：水を加え，28。Cの贈卵器に入れ，醐ヒ発育せしめた。培
養後，30日～7週後姻幼虫がかえり，卵殻内にて活濃に運
動せるものを用いた。
　　　　　　　　第2節　実験方法
　1）感作方法：蜘虫乳剤0。5ccを隔日5回，モルモッ
トの脊部皮下に注射し，感作終了後にArthts現象を以っ
て抗体の存在を確認した後飛接種した。
　2）再接種の方法：モルモットの頸部に切開を加えて
気管を露出し，これにさらに切開を加え，気道内に蝸虫乳
剤0．1ccを徐々に注入し，その後，上部を挙げ乳剤が充分
に気管支内に流入するように暫時そのままとする。
　3）蜘幼虫飼食方法：前日の夕刻より，食事を与えず
におき，翌朝室隅時に，グラス上の培養幼虫塊を予めシャ
ーレ中の水にて稀釈し，乳状となし，一白金野（50個位）を
静かに舌早に塗布せしめた。
　　　　　　　　第3節楡査事項
　1）血中好酸球の攣動＝検血は，モルモット耳朶外縁
静脈より穿刺により採血，白血球数はトーマ計算板により
型の如く算定，好酸球数は帯解グラス上に塗抹，乾燥，．染
色後その百分率により％求めた。
　これにより感作中及び感作後，気道内注入後，さらに蝸
幼虫飼食後，随時検血を行った。
　2》肺の病理組織学的樵索：気道内注入，蝸幼虫飼食
後，旧聞おきに，室気栓塞死せしめ，解剖後，10％のホル
マソン固定を行し、，パラフィン包埋，ヘマトキミリン，エ
オヂン染色を行い，鏡検した。
第3章　実駿成綾
　　　第1節　正常モルモットの血中好酸球の変動
　第2章において述べた如く，正常モルモットの血中好酸
球数は，入により種々異なり，Klienbergerは，2／3～10．o
％と非常に幅のあることを報告している。私は本実験に入
る前に，モルモット5頭につき連続採血を行い，好酸球数
を検したるところ第1表，第1図及び第2図の如き結果を
得た。
　即ち個体差とともに，同一個体においてもかなりの変動
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第1表　　　　　　　　　　　　　が見られ，特に．Nα2に．見られるように．，正常時において
wt1，．．S．imER．1一一ff－es”X一．L一一　　　　．白．血球
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7acON5900　67001　3．ONI．5
6900－4900　5880　！　2．0一一〇．5
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第1図
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．すら高度の娃酸球増多を示すものもある。しかしながら，
No．2を除外すれば，白血球数は5，000～8，000。好酸球百分
率も，1～4％の範囲内に認められる。
　この点に鑑み本実験に際しては，実験前の好酸球数が10
％以上を示すものは除外した。
　　　　　第2節　実駿時血中好酸球数の変動
　1）感作による変動：蜘虫々体液を6頭のモルモット
に，脊部皮下に隔属5回注射せるに，血中好酸球は第3図
の如く第1回感作後急激に増加し，48時間で全例最高値に
達した。家で減少するも以後の感作においては増滅は一定
の傾向を宗さず，感作終了後2日にしてほぼ常態に復した。
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　　　　　　　第3図
　2）氣道内蜘虫虫体液注入（再接種）による変動：感作
終了3週聞後に気道内に注入し，その際の末梢血液の好酸
球の変動を時聞をおいて検索した。即ち第2表及び第4図
に示す如く，6例共注入24時間にして，再び増加するも，
48～72時聞後には滅少を来し，特に72時間後に最低値に
達し，96時間以後は再び増加して常態に復する傾向を示し
た。
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No．
No．　1
Ne．　2
白血球数
好酸球（％）
〃絶対数
白血球数
好酸球（％）
〃絶対数
　　　白血球数M4
No．　5
No．　8
No．　9
白血球数
好酸球（％）
〃絶対数
白血球数
好酸球（％）
〃絶対数
白血球数
好酸球（％）
〃絶対数
注入前
6400
3．0
192
6900
4．5
300
6200
4．0
248
24時間後
6500
6．0
390
7600
7．0
532
8300
4．5
374
48時間後
　7200
　2．5
　180
1’　7400
1
　1，0i
　74，
72時間後　96時間後
1　sioo
　O．5
　40
8400
5．5
420
740
4．5
333
7200
3．5
180
10300
7．5
772
8100
6．0
486
8600
5p5
473
8700
2．0
174
6800
2．0
136
6300
1．5
94
8400
0．5
42
8700
0．75
120時聞後
9500　i
3．5
332　i
　　I
144時間後
8500
2．0
170
6200
3．0
186
8700
2．25
185
8400
4．5
378
8900
4．0
356
　3）初回一道内海体液注入による変動：回虫体液を感
作しないモルモットの気道内に注入した場合の，血中好酸
球細胞の変動は笙3表及び第5図に示す如く，感作後気道
内に注入せる時と同様なる消長がみられたが，感作後気道
第3表
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第4表
No．
18
19
za
23
24
25
白血球数
好酸数（％）
〃絶対数
白血球数
好酸数（％）
〃絶対数
白血球数
妊酸数（％）
〃絶対数
白血球数
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白血球数
好酸数（％）
〃絶対数
白」血球数
好酸数（％）
〃絶対数
　　　　　飼食前12日目　　　　　
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6．25
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o
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8
内注入群においては，注入24時問後に血申好酸球細胞は
最高に達し，48時間後においては，減少せるに比して初回
注入群においては，注入後血中好酸細胞は前者同様増加す
るも、’その最高値に達するのは，48尋問後で時間的に若干
のずれが見られた。
　4）蜘幼虫飼食による変動＝モルモットに姻幼虫を飼
食せしめた場合の，血中好酸球細胞の変動は第4表及び第
6図の如く，飼食後2～4日目までは．滅少の傾向を示すも
4日目以後においては増加の傾向を示した。ことにNo．25
においては4日目以後著しく増少を示している。即ち蜘幼
虫飼食後の血中好酸増多は，少なくとも4～8日以後に見
られた。このことは高田のいう如く，蜘幼虫の肺内遊走は
4～5日以後と考えられる。
　　　　　第3節　肺朧の病理解副学的所見
　1）蜘虫体液弓道内再注入後の肺臓の組織学的所見二
No．1（気道内注入24時間後屠殺）：肉眼的には肺の容積は
増し，左右両肺野に暗赤色を：呈する病巣が認められ，その
部分の硬度は増大し，且つその割面には，血量多く暗赤褐
色を皇している。二見するに，好酸球の浸潤を主とせる，
肺胞炎及び間質炎がみられる。即ち好酸球を主とし白」血球
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　　　第5表　蜘十体二十道内注入実験
再注入群
副経麟聞
No．　1　24時聞
No．2i　48　ij
No・　4　i　72　，i
No．5
No．8
No．9
96　グ
120　u
144　，1
程垂球！程難講羅鍵
十÷
十十
????
?????????? ＋＋　［　＋＋
　　旨
　　　　惜
???
並びに脱落せる肺胞壁が肺胞内に遊出し，肺胞壁その他の
間質にも著しく好酸球の浸潤が認められ，またブイプリン
も少量ながら認められる。一：方気管：一年の周囲にも好酸球
の浸潤が著明であり，血管壁も著しく粗癒状となり，その
周囲にも好酸球の浸潤が認められる。
　No．2（気道内注入48時間後屠殺）：肉眼的に，左側下野
は暗赤色を醸し，硬度も増レ且つ全肺eqva多数の鵠血斑
を認める。鏡見するに，その組織像はNo．1と同様の所見
を呈するも．好酸球の浸潤は，間質において特に強く認め
られる。
　N（）．　4（気道内注入72時間後屠殺）：肉眼的に両肺野とも
に暗赤色を呈し，多数の出血斑あり，病変は特に右側下野
に強い。鏡見するに，No。1：及びNα2に比較して肺胞炎，
間質炎の髄は同様であるカS，好酸球の浸1閏は，．肺胞にお
いてはNo・1及びNo・2よりやや弱く，問質においてNo．
2より弱く，Nα1に匹敵する。　No．2同様好酸球の浸潤は
月市且包より間質に，強い。
　No．5：肉眼的には，全体として，病変は限局されてい
る。鏡解するに肺胞炎の程度は，No．ユ～No．　4より弱く，
好酸球の浸潤も，No．4より弱い。また間質においては，好
酸球の浸潤は聞質に強く認められる。
　No，9＝鏡見するに，肺胞壁にのみ謹かに好酸球が認め
られる程度であり，問質には認められず，好酸球の浸潤程
度は最も弱い。
　2）初回氣道内注入後の肺臓の組織学的所見；
第6表初回注入群
　No．　13：肉眼的には，全体的に軽度の炎症性浮随あり，
左右肺門部に灰白色透明感のある浸潤部あるも，強い変化
は認められない。
　鏡見するに，肉眼的に変化⑱認められる部位に一致して
白く軽い炎症像を認めるに過ぎない。即ち肺胞炎，間質炎
が本実験に比較して極く軽度ながら認められるにかかわら
ず，好酸球の浸潤は，肺胞，間質ともに認められず，白血
球，単擾細胞が主であり，気管支壁周囲に極く僅かに，好
酸球が認められるのみであるbまた血管壁における変化は
全く認められない。
　No．　14：肉眼的には，　No．13同様i病変部の変化僅かに
て，軽度の浮去状を畢し，鏡濁するに，No．13同様好酸球
の浸潤は，肺胞，間質ともに．認められない。
　No．　15：短見するに，肺胞壁はやや肥厚し，炎症像は単
榎細胞が主である。肺胞炎，聞虚宿とも1と．No．13～14より
強く，肺胞，聞質ともに軽度の貯酸球の浸潤が認められ，
また気管支壁の周囲にも．好酸球の浸潤が軽度ながら認め
られるが，血管壁の変化のない点は前者同様である。
　No．　16：鏡引するに病変は限局され，肺胞，間質ともに
単癌細胞が主で，好酸球の浸潤は認められない。
　これを要するに，感作後気道内に姻転々体液を注入する
ことにより，好酸球の浸潤を主とせる，肺胞炎並びに聞質
炎が認められたが，その程度と経過時間との関係は第5表
の如く，肺胞においては，肺胞炎及び好酸球の浸出は，24
～48時論が最も強く，間質においては，間質炎は全例とも，
同程度であったが，好酸球の浸出は24時間にして，相当強
く認められ，48時間で最高に達し，72時間に董って弐第に，
弱くなり，以後時間の経過とともにさらに弱まった。
　対照実験群においては，これに比較して，病変程度も弱
く，しかも肺胞内，間質ともに単核細胞が主であり，好酸
球細胞は極めて少なく，その浸潤も1例を除いては認めら
れなかった。
　3）蛆幼虫飼食後の肺臓の組織学的所見：
　高田33）　bZよれば，蜘幼虫の回内遊走は，飼食後5日目が
　師胞炎
澱晦球
　間山田
程劇艦二
宮7表鯛幼虫飼食実験
番号
No．　13
No．　14
No．　15
No．　16
膨面時聞
24時間
48　i1
72　グ
72　，1
????
十
????
十
全肺野の強
酸球の程度
十
番号瞬程窪犠球脚讐犠球趨獲
M81S鴫：副土刷釧liii彫｝皐磁l
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最高とのことであり，私も4日目より屠殺し剖検した。
　No．18：肉眼的には，肺はやや浮鱗状を呈し，斑点状の
出血斑を認める。鏡聾するに，肺胞壁は肥厚し，好酸球を
主とした肺胞炎及び間質炎がみられる。また気管支壁の周
囲にも，好酸球の浸出を来している。一方血管壁の変化は
認められない。
　No．19：肉眼的には，　No．18同様浮腫状を呈し，且つ斑
点状の出血斑を認める。露見するに，好酸球の浸出は，肺
胞，聞質ともにさらに強く認められる。
　No．22：鏡見するに，　No．18，19に比して炎症像が幾分
強い。即ち肺胞壁はやや肥厚し，軽度の白血球，単核細胞
の浸潤とともに，著しい好：酸球の浸出があり，また気管支：
壁及び血管壁の変化も軽度ながら認められる。
　No．23：鏡曝するに，肺胞においては変化認められず
も，間質において著しい好酸球の浸出が認められる。
　No．24：肉眼的に，蟹隈肺葉ともに一部暗赤色を呈し，
鏡見するに著明な肺炎像を呈している。即ち肺胞炎，間質：
炎ともに強く，肺胞，間質，特に気管支壁の周囲に著しい
好酸球の浸出を認めた。また好酸球の浸出を認めた。また
好酸球の浸潤中に蜘幼虫を発見した。
　No．　25；鏡胴するに，　No．　24同様好酸球の浸潤は著し
く，また肺胞壁に巨大細胞の増殖が認められた。
No．1（注入後24時間の標本）（弱拡大）
? “麟襲鱒
No．1（注入後24時聞の標本）（強拡大）
第7図　蝸虫体液道気内注入時の組織像
曜灘騎輯導 二階
No．24（姻幼虫飼食後6日目の標本）〔弱拡大）
　　　　　　矢印が姻幼虫
No．24（姻幼虫飼食後6日目の標本）（強拡大〕
　　第8図蜘幼虫飼：食後の組織像
　これを要するに高田によると，幼虫の肺内移行期は，5
日巨が最高であるというので，4日目より，逐次剖見した。
その所見として，全例に間質炎を認めた外，多くの例に，
肺胞炎が合併した。好酸球の浸潤は，肺胞及び聞質ともに
認められたが，聞質に強く認められた。しかして，6～8日
目に強く認められた。即ち蜘虫体液気道内注入実験時の所
見に比較すると，好酸球の浸出程度は弱いが，好酸球質肺
炎の発生が認められた。また好酸球の浸潤申に幼虫体が発
見された。
第4章　総括並びに考按
　以上の私の実験成績から得た知見を総括すると家の如く
である。
　即ち血中好酸球は，最：初の感作時，気道内再注入時，初
回注入時ともに一過性に認められた。しかしてその変動は，
再注入時において，時聞的に若干速かに経過したが，その
血申の程度差は明かでない。
　こ’れに反して，病変よりみるに，特に組織好酸性細胞の
浸潤程度は，気道内再注入群において，初回注入群に比較
して著明に強かった。一方蜘幼虫飼食によっても，好酸球
増多は，血申及び肺組織中にともに認められ，その程度は
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気道内再注入時に比して弱かった。
　以上の事実より血中好酸球は，蛆虫操作により，何れの
場合も一過性の増多を来したが，これと肺組織の好酸球性
浸潤とは，必ずしも平行しなかった。即ち血中好酸球増多
と，Allergieとは，本実験においては密接な並行関係が得
られなかった。
　これに反して，組織好酸性球浸潤と，Allergieとは密接
な関係があ．り，蜘虫下Allergieの組織表現において，好酸
球性浸潤が特に著明であった。
　即ち鳴虫体液感作後，気管内に再注入するこ．とによっ
て，いわゆる好：酸球性肺炎を発症せしめ得た：ことは，本疾
患のAUergie性を確認せしめるものと考える。
　また幼虫飼食後においても，程度は弱かったが，同様に
好酸球性浸潤を惹起し，且つその浸潤中に幼虫体をも発見
し得たことは，幼虫が肺内に遊走し，この遊走虫体に，
Allergie性反応浸潤を来「したことを意昧するものと考え
る。
　本症とAllergieとの関係については，　Meyenburg36）は，
4例の剖検の結果として，肺の炎症像は，主として好酸球
性浸潤よりなり，肺胞にも，閲質組織にもともに認められ
たと報告，Bayley37）も1例の慢性レ氏肺炎の剖検で，癒着
性の肋膜炎が散在し，その滲出液は主に好酸球性細胞から
なり，また気管支の病巣は，気管麦：喘息と同様に，気管支
壁のある部分に，好酸球性細胞の滲出性炎症像が認められ
ている。
　かように多数の好酸球細胞を伴なった，膠原質のフィブ
リン様腫大と，壊疸が著明であり，また結節性動脈周囲炎
に似た，壊疸性の小動脈炎の存在することは，本症がAl－
Iergie性の基礎の上に発現したことを想像させると述べて
いる。
　bOeMer自身も，肺の変化が結節性紅斑に類似している
点から，肺におけ’るTuberculidに匹1敬されるとしてA1－
lergie説を唱え，　Alpher3s）も本症のAllergieにおいて，
肺における脚質組織がショック臓器として役立つと信じて
いる。さらにMaier7），　Hausen－Pruss＆Goodmans）も，
AIIergie説をのべてる。またSmith－Alexander39）も，細
菌性AlIergieが相当の役割を演じているとのべ，　Enge13）
はPrivet・Coughの症例より，本症は“Edema－allergi－
cum　pulmonis”なりとし，　Cole，　K：orusは肺における
angioneuro七ic　edemaと考えている。
　かように本症の発生機序に，Allergieがその基礎をなし
ていると考える人は多い。
　私の実験成績においても，前述の如く，感作後気道内再
注入群において，組織好酸球の著明なる浸潤像を認めたこ
とは，これ等の人々と同様に，Allergieが基礎をなしてい
ると考えるものである。
　衣にAllergieと好酸球との関係に関して，　Schecht等40）
は異種蛋白投与により，好酸球症の生ずることを報告，さ
らにSchleeht　u．　Schwenker4i）も，海狸を馬血清によっ
て，Allergie反応を惹起せしめ，過敏症ショックに耐過し
た海狸の肺において，気管麦周囲に組織好酸球症を認め，
且つArthus現象の生起した皮膚に，好酸球の浸潤を認め
ている。
　一方これに対する疑義として，武田42）はAIIergieの際
の好酸球増多症は事実であるが，必ずしも重要なる組織像
の特微とは考えられないとのべている。また初回注射と異
なる血清の再注射によっても，好酸球症の起ること（Baur）
93），初回注射3日後の再注射により，既に好酸球症の起る
こと（Biggert）44），さらに異種蛋白1回の注射においても，
好酸球症を見ること（石原）等45），従来のAllergie現象を以
てしては説明し難いとなすものがある。
　寄生虫と好酸球症との関係については，1912年Schlecht
4】）は，寄生虫症の際の好酸球症は，下学の蛋白に対する
Allergie反応であるとしているが，　Hefri　ck46），　Schwarz
47’），岡｛s），：丸尾等40・〉は，酒虫好酸球症が，・過敏症ないし
Allergie反応に随伴するものであるか否かを問題として
いる。また小泉等50）は，姻虫干作用は，その体腔液による
ものでPepton－Schock，　Histamin－Schockに類似したシ
ョック症状を呈するというも，高久35）は，姻虫体液再注射
後のショックは中毒作用に起因せずとし，また吉田“”1）も，
過敏症ショック後においてのみ，血中好酸球増多が著しい
として，中毒説を否定している。
　以上の如く，諸家の見解を綜合して，私の実験成績を顧
みるならば，組織好酸球の浸潤が，感作後再注入時に特に
著明に認められたこと，及び血中好酸球細胞の増多も認め
られたことより，本症の発生機序に，甲虫が一つの役割を
演じ，且つそれがAllergieを基礎となしていることと考
える。
　さらにまたAllergie反応後，血中並びに組織好酸球症
の生起について，ここに何等かの生物学的反応が介在する
とし，本間52）は，いわゆる陽性化学的交感物質により，血
液から組織へ好酸球を誘致し，血液好酸球の減少が骨髄を
刺戦して産生を促がすと論じ，小宮鰹3）はEosinopoe七in，
石原J”4）はeosinotaktische・Substanz，和田55）はE．P．F．等
の有効物質の存在を主張している。他方Willlam56）は最
近Allergieの状態で，好酸球症を惹起する化学的因子は
まだ不明であるが，好酸球症を起す体液性物質の存在を示
唆し，結局好酸球症は，．抗原抗体反応による刺戦の結果起
るものであり，恐らく直接骨髄が剰戦されたためと考え，
その因子は外因性のものと論じている。
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　何れにせよ，好酸球が生体内の何処で，如何なる機序に’
より，産生されるかに関してはSchlech七も指摘せる如く，
抗原抗体反応の結果，異種蛋白により，何等かの物質が生
じ，これが直接chemotaktischに作用するものであるか，
或いは何等かのeosinotaktischな物質が，アレルギー性
炎症の結果，組織より遊離されるものであるか，或いは神
経若くは神経～内分泌系の機転によるか，まだ不明である。
　最1近Essellier＆KosgewskisT）は，1血中好酸球と組織好
酸球との関係について，蝸幼虫は，ある程度遊走性の好酸
球趨行性の因子であり，幼虫が腸管壁に浸入した後，幼虫
は末梢の刺戦として，好酸球系に作用し，毛細血管からの
好酸球の洗出を促す結果となり，これにより幼虫の周囲に
好酸球の浸潤が生ずる。これによって，一部骨随内の好酸
球も減少するが，これがかえって刺戟となり，好酸球の骨
髄内の産生を促し，血中好酸球減少を，迅速に代償する結
果となり，血中好酸球増多を過剰の好酸球症として考えて
bる。
　また気管支喘息において，発作時の初期には，血中好酸
球は，却って減少し，末期に至り増加すること（Strumpell）
ショック状態の際に，しばしば血申好酸球は消失し，同時
に骨髄において最高の増加を示し，経過後比較的早期に血
中に増加すること缶anny）等も，組織好酸球と血中好酸球
との相関関係を物語るものと思う。
第5章　結 論
　1）蜘虫体液感作後，気道内に再注入することにより，
いわゆる好酸球性肺炎を発症せしめ得たことは，本疾患の
Allergie性を確認せしめるものである。
　2）幼虫三食によっても，程度は弱いが，同様に好酸球
性肺炎を惹起せしめ，且つ好酸球の浸潤中に幼虫体を発見
したことは，幼虫が肺内に遊走し，この遊走虫体にAIler－
gie性反応浸潤を来したものを考える。
　3）以上2つの事実より，蝸虫が本症の発現機序の，1
つの大きな役割を演じてることを証し得たと考える。
　丈献は第2編に一括掲載。
　稿を終るに臨み，本研究に．種々御援助を賜った，本学病
理学教室各位に深甚の謝意を表す。
　　　　　　　　　　　　　　　　（H白墨030．7」　13受frf）
Summary
　　Experimental　reinjections　with　ascaric　extract　into　the　trachea　and　oral　feeding　with
ascaris　larvae　in　sensitized　guinea　pig　produced　blood　eosinophilia　and　eosinophilic　pul－
monary　infitrations　（eosinophilic　pneumonia）．
　　However，　blood　eosinophilia　is　no　necessarily　parallel　with　the　degree　of　eosinophilic
infiltrations　in　lungs　；　in　other　words，　a　parallel　relatibnship　a＄　accepted　was　not　present
between　blood　eosinophilia　and　allergy，　but　rather　between　the　eosinophilic　infiltrations
in　lungs　and　allergy．
　　In　addition，　after　oral’　feeding－of　ascaris　larvae，　eosinophilic・pulmonary　infiltrations
occurred，　especially　around　the．　migrating　larvae　in　lung．
　　From　these　experimental　and　pathologic　evidences，　it　is　suggested　that　allergy　caused
by　ascaris　is　th．e　immeidqte　cause　of　LoeMer’s　Syndrome．
　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　（Received　July　13，　1955）
